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Título: Dietoterapia de las hiperlipidemias. 
Resumen 
Las alteraciones del metabolismo de los lípidos plasmáticos se denominan dislipemias, las más frecuentes e importantes son las 
hiperlipemias, derivadas del aumento de lípidos en sangre. Debido a la insolubilidad de las grasas en los medios acuosos, en el 
torrente circulatorio se hallan solubilizadas por medio de unión a proteínas, dando lugar a las lipoproteínas por lo que son 
términos sinónimos los de hiperlipemia y de hiperlipoproteinemia. El colesterol es un constituyente de las membranas celulares, 
precursor de las hormonas esteroideas, vitamina D y de las sales biliares. 
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Title: Diet therapy of hyperlipidemia. 
Abstract 
Alterations in plasma lipid metabolism are called dyslipidemia, the most frequent and important are the hyperlipidemia, resulting 
from increased blood lipids. Due to the insolubility of fats in aqueous media, in the bloodstream are solubilized by protein binding, 
resulting in so lipoproteins are synonymous terms of hyperlipemia and the hyperlipoproteinemia. Cholesterol is a constituent of 
cell membranes, precursor of steroid hormones, vitamin D and bile salts is the way in which the body removes. 
Keywords: Lipoprotein, cholesterol, antioxidant, saturated. 
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1.-INTRODUCCIÓN 
Las alteraciones del metabolismo de los lípidos plasmáticos se denominan dislipemias, las más frecuentes e 
importantes son las hiperlipemias, derivadas del aumento de lípidos en sangre. Debido a la insolubilidad de las grasas en 
los medios acuosos, en el torrente circulatorio se hallan solubilizadas por medio de unión a proteínas, dando lugar a las 
lipoproteínas por lo que son términos sinónimos los de hiperlipemia y de hiperlipoproteinemia.  
Los lípidos de la sangre son: a) triglicéridos; b) colesterol; c) fosfolípidos y d) ácidos grasos libres. Los triglicéridos tienen 
un doble origen: alimentario, en cuyo caso se encuentran transitoriamente durante la fase digestiva constituyendo los 
quilomicrones, o bien de síntesis endógena, producidos por el hígado, en forma de lipoproteínas de muy baja densidad 
(VLDL). El colesterol se encuentra unido a las lipoproteínas bien para ser transportado a los tejidos con las lipoproteínas de 
baja densidad (LDL) o bien para ser retirado de los tejidos por las lipoproteínas de alta densidad (HDL). Los fosfolípidos 
forman parte de las diversas lipoproteínas que los transportan a los tejidos para realizar sus funciones. Los ácidos grasos 
libres, que proceden del tejido adiposo por lipólisis, no se consideran propiamente lipoproteínas, y se transportan unidos a 
la albúmina del plasma sanguíneo. 
El colesterol es un constituyente de las membranas celulares, precursor de las hormonas esteroideas, vitamina D y de 
las sales biliares que es la forma en la cual el organismo lo elimina. Los fosfolípidos son constituyentes de las membranas 
biológicas. Los triglicéridos son las principales sustancias energéticas del organismo y se almacenan en el tejido adiposo. 
Los AGL son fuentes de energía para el músculo y a partir de ellos el hígado sintetiza los triglicéridos endógenos. 
2.-LIPOPROTEÍNAS PLASMÁTICAS 
Las lipoproteínas plasmáticas son unas macromoléculas cuya función es empaquetar los lípidos insolubles en el medio 
acuoso del plasma y transportarlos desde el intestino y el hígado a los tejidos periféricos y, desde éstos, devolver el 
colesterol al hígado para su eliminación del organismo en forma de ácidos biliares. Las lipoproteínas están constituidas por 
partículas de morfología casi esférica que tienen un núcleo central hidrófobo formado por lípidos no polares, es decir, 
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colesterol esterificado y triglicéridos, y por una capa superficial más hidrófila que contiene colesterol no esterificado, 
fosfolípidos y unas proteínas específicas denominadas apoproteínas.  
Las apoproteínas no sólo desempeñan un papel fundamental en el mantenimiento de la estructura de la partícula 
lipoproteína sino que también intervienen en su metabolismo, ya que actúan como activadoras e inhibidoras de enzimas, 
transfieren lípidos de unas partículas a otras o interaccionan con receptores celulares específicos. Las partículas 
lipoproteicas se diferencian entre sí por la distinta proporción de colesterol, triglicéridos y fosfolípidos que contienen, así 
como por las diferentes apoproteínas integradas en su estructura.  
Se clasifican de acuerdo con su densidad específica (de menor a mayor) en: 
 
1.-Quilomicrones. 
Son partículas exógenas, procedentes de la dieta, con un gran volumen y escasa masa, formados  en un 90% de 
triglicéridos, 4% de colesterol, 5% de fosfolípidos y 1% de proteínas. Son los de menor densidad (<0,960 g/ml). 
 
2.-VLDL (Very low Density Lipoproteins) o lipoproteínas de muy baja densidad. 
Son de origen hepático, contienen 52% de triglicéridos endógenos, 20% de colesterol, 18% de fosfolípidos y un 10% de 
apoproteínas, densidad 0,096 a 1,006 g/ml. 
 
3.-IDL o lipoproteínas de densidad intermedia. 
Tienen una densidad de 1,006 a 1,019 y productos inestables de la transformación de VLDL a LDL. 
 
4.-LDL (Low Density Lipoproteins) o lipoproteínas de baja densidad. 
Proceden del catabolismo de las VLDL a través de una lipoproteína de vida efímera y densidad intermedia (IDL), 
contiene colesterol (47%), fosfolípidos (23%) y triglicéridos (10%), un 20% apoproteínas, densidad 1,019 y 1,063 g/ml. 
 
5.-Lipoproteína (a). 
Su densidad es de 1,050 y 1,150 g/ml. 
 
6.-HDL (High Density Lipoproteins) o lipoproteínas de alta densidad. 
Su origen principal es en el hígado, retira el colesterol de los tejidos. Están constituidas por fosfolípidos (27%), 
colesterol (19%), triglicéridos (8%) y apoproteína (46%), densidad 1,063 a 1,210 g/ml.  
En condiciones normales las HDL constituyen el 20-25% de las lipoproteínas sanguíneas, las VLDL un 20% y las LDL un 
60%. 
 
3.-CLASIFICACIÓN DE LAS HIPERLIPEMIAS 
Las alteraciones cuantitativas de los trastornos del metabolismo de las lipoproteínas predisponen a padecer ciertas 
enfermedades, especialmente vasculares. Definimos las hiperlipemias o dislipemias como aumentos de las 
concentraciones de colesterol y /o triglicéridos por encima de los valores ideales compatibles con el riesgo mínimo de 
cardiopatía isquémica. Debido a que el descenso del colesterol unido a las HDL también incrementa el riesgo coronario, se 
incluye también dentro del concepto de dislipemias. 
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Colesterol total: Deseable < 200 mg/dL (5,2 mmol/L) 
                         Fronterizo entre 200 y 220 mg/dL (5,2-5,7 mmol/L) 
                         Alto riesgo superior a 220 mg/dL (5,7 mmol/L) 
 
HDL colesterol: >35 mg/dL 
Triglicéridos: < 150 mg/dL (1,7 mmol/L) 
 
Clasificación de las  hiperlipoproteínas 
Fenotipo Lipoproteína acumulada Hiperlipemia predominante 
Tipo I Quilomicrones Hipertrigliceridemia 
Tipo IIa LDL Hipercolesterolemia 
Tipo IIb LDL y VLDL Hipercolesterolemia 
Hipertrigliceridemia 
Tipo III IDL Hipercolesterolemia 
Hipertrigliceridemia 
Tipo IV  VLDL Hipertrigliceridemia 
Tipo V Quilomicrones y VLDL Hipertrigliceridemia 
 
4.-TRATAMIENTO DIETÉTICO DE LAS HIPERLIPOPROTEINEMIAS 
La dieta es el tratamiento inicial de las hiperlipemias. Si los resultados no son plenamente satisfactorios, es preciso 
recurrir a los medicamentos, sin prescindir nunca de la dieta. Los efectos máximos de la dieta no se manifiestan 
generalmente antes de transcurrir unos meses. La dietoterapia puede reducir los lípidos sanguíneos a la normalidad en las 
hiperlipemias tipo III, IV y V, siendo la de tipo II la más rebelde, precisando con frecuencia el uso concomitante de 
fármacos. La hiperlipemia tipo I fundamentalmente se trata con dieta. 
En España se presenta un consumo elevado de grasa (alrededor del 40% del VCT), predominado los AGMI. En este 
contexto, los objetivos nutricionales para la población española sitúan el consumo de grasa entre 30 a 35% de la energía 
diaria en función de que se utilice o no aceite de oliva. 
A raíz de los conocimientos existentes en la actualidad, las pautas dietéticas para el tratamiento de las hiperlipemias 
deberán incluir los siguientes puntos centrales: 
 
1. Modificar la grasa total de la dieta y mejorar la calidad de los ácidos grasos, reduciendo la ingesta de AGS, ácidos 
grasos trans, manteniendo o aumentando los AGMI y poliinsaturados n-3 y n-6. 
2. Reducir el aporte de colesterol dietético. 
3. Asegurar un aporte correcto de fibra. 
4. Moderar o restringir el consumo de bebidas alcohólicas. 
5. Asegurar un aporte adecuado de otros componentes de la dieta  (antioxidantes y fitoesteroles). 
6. Adecuar la ingesta energética a las necesidades individuales. 
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4.1. Descenso dietético del colesterol sérico 
El objetivo terapéutico es disminuir los valores de c-LDL y mantener o aumentar los de c-HDL. El tratamiento dietético 
de la hipercolesterolemia se basa en la administración de la dieta hipolipemiante.  
Las pautas dietéticas en la hipercolesterolemia son las siguientes: 
1.-Reducción del aporte calórico en caso de sobrepeso u obesidad. 
2.-Supresión de las grasas saturadas a menos de 9 o 7 % del VCT. 
3.-Reducción del colesterol dietético a 300 o 200 mg /dia. 
4.-Mantener un aporte adecuado de proteínas y hidratos de carbono. 
5.-Asegurar las recomendaciones de fibra dietética entre 30-35 g/dia 
 
En la génesis de la hipercolesterolemia influirían principalmente tres tipos de factores:  
a) Mayor consumo de azúcar y harinas refinadas. 
b) Déficit de fibra vegetal. 
c) Mayor consumo de grasa saturada. 
d) Acidos grasos trans y colesterol. 
 
Ácidos grasos saturados 
Las fuentes alimentarias de este tipo de ácidos grasos son básicamente los alimentos de origen animal, como lácteos, 
carne y derivados, exceptuando los pescados y aceites marinos. El efecto hipercolesterinemiante está en función de la 
longitud de la cadena: son los ácidos láurico (12-C:0), mirístico (14-C:0) y palmítico (C-16:0) los responsables de ese efecto. 
Las grasas alimenticias con menos de 12 y más de 16 átomos de carbono no tienen prácticamente efecto sobre la tasa de 
colesterolemia. La única excepción es el ácido butírico (C-4:0), contenido principalmente en la mantequilla. Trabajos 
experimentales han demostrado que la leche y las leches fermentadas (no la grasa láctea) son hipocolesterolemiantes. 
 
Ácidos grasos trans 
Aunque la mayoría de grasas y aceites vegetales contienen dobles enlaces cis, la producción de grasas vegetales sólidas 
implica la hidrogenación de éstas originando la formación de ácidos grasos trans, a partir de los cis. Las fuentes 
alimentarias de AG trans son principalmente las margarinas y alimentos elaborados con grasas hidrogenadas que pueden 
tener hasta un 30% de ácidos grasos trans. También se encuentran estos ácidos grasos en los alimentos procedentes de 
los rumiantes por la hidrogenación de compuestos cis a partir del hidrógeno que generan las bacterias de la panza, un 5% 
de la grasa que contiene la carne, la leche y los derivados lácteos presentan la isomería trans. Los efectos sobre los lípidos 
y las lipoproteínas parecen ser similares a los de la grasa saturada. 
 
Ácidos grasos monoinsaturados 
Se encuentran presentes en las grasas animales y vegetales, especialmente en el aceite de oliva, y en menor cantidad 
en los frutos secos. El ácido graso representativo de este tipo es el ácido oleico (C18:1, n-9). Su efecto sobre la tasa de 
colesterol es neutro. Sin embargo el aceite de oliva ha demostrado tener un efecto muy significativo: eleva las 
lipoproteínas HDL, portadoras del colesterol “bueno” y por tanto a expensas de disminuir el colesterol ligado a las 
lipoproteínas LDL. 
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Ácidos grasos poliinsaturados 
Cabe distinguir 2 series de ácidos grasos poliinsaturados con acciones significativamente distintas: la serie n-3 cuyo 
precursor es el ácido alfalinolénico (C18:3, n-3), y la serie n-6 cuyo precursor es el ácido linoleico (C18:2, n-6). Estos dos ácidos 
grasos se denominan esenciales porque no pueden ser sintetizados en el organismo y deben aportarse mediante la dieta. 
Los ácidos grasos poliinsaturados de la serie n-6 se encuentran en elevadas proporciones en los aceites de semillas 
(girasol, maíz, etc.) y frutos secos. Los ácidos grasos poliinsaturados de la serie n-3, proceden principalmente del pescado 
azul y los aceites de mamíferos marinos. 
Los aceites vegetales ejercen un efecto hipocolesterolemiante a expensas tanto de las lipoproteínas LDL como de las 
HDL, por tanto su efecto beneficioso se puede considerar inferior al del aceite de oliva pues deprime el “colesterol 
bueno”. Los aceites de pescado (caballa, atún, salmón, sardinas, bacalao) ejercen un efecto similar, pero además actúan 
modificando el metabolismo de las plaquetas (efecto antiagregante). 
 
Colesterol alimentario 
Se encuentra en alimentos grasos de origen animal asociado generalmente a grasa saturada. 
El colesterol sanguíneo procede fundamentalmente de síntesis hepática, el colesterol alimentario queda en los 
quilomicrones residuales que el hígado capta para su posterior eliminación biliar. Es por ello que la disminución del aporte 
exógeno tiene poca influencia sobre la colesterolemia. Los individuos que pasan de un consumo de colesterol de unos 500 
a 200 mg/día son los que más se benefician (la capacidad de absorción del colesterol dietético está limitada a un 40-50%). 
 
Azúcares refinados 
No tienen efecto directo sobre la tasa de colesterol, sólo los oligosacáridos (especialmente la fructosa) actúan 
incrementando la tasa de triglicéridos. 
 
Fibra dietética 
El efecto reductor del colesterol de una dieta rica en fibra se ejerce, por un lado, debido a su capacidad para absorber 
ácidos biliares, promoviendo su eliminación fecal y, por otro, al hecho de que acelere el tránsito intestinal reduciendo la 
absorción de colesterol. 
 
Antioxidantes 
Vitaminas E, C y el beta-caroteno pueden desempeñar un papel importante en la disminución de oxidación de las 
lipoproteínas LDL. 
 
Alcohol 
Incrementa las concentraciones de HDL y triglicéridos. El vino puede ejercer un efecto superior debido a la presencia de 
antioxidantes que reducirían la oxidación de colesterol-LDL. El consumo de alcohol se asocia a múltiples enfermedades y 
trastornos de la conducta, por lo que debe ser ingerido con mucha moderación. 
 
Otros alimentos 
Nueces y otros frutos secos han sido relacionados con la disminución de colesterol-LDL 
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4.2. Dieta en la hipertrigliceridemia (hiperlipoproteinemia tipo IV)  
Existe una relación clara entre la ingesta de alcohol y de azúcares y la síntesis de triglicéridos. Es frecuente la asociación 
de este tipo de hiperlipemia con la obesidad y la diabetes. Sin embargo existen casos en que la causa de la 
hiperlipoproteinemia es de tipo genético y, en estos casos, la dieta es poco eficaz, por lo que es obligado el recurso 
farmacológico. 
El aporte de una sobrecarga glucídica o el consumo excesivo de hidratos de carbono a lo largo del tiempo causa 
habitualmente un aumento de triglicéridos (síntesis de triglicéridos por la célula hepática). La obesidad aumenta la síntesis 
de VLDL y disminuye su degradación, así como también reduce las HDL. La hiperinsulinemia que acompaña a la obesidad 
también favorece la lipogénesis hepática.  
La dieta hipocalórica, en estos casos, puede reducir rápidamente la trigliceridemia. El alcohol aumenta las lipoproteínas 
ricas en triglicéridos. De los azúcares, la fructosa induce de forma más intensa la síntesis de VLDL que la glucosa. 
El tratamiento dietético de la hipertrigliceridemia debe comenzar con las recomendaciones dietéticas aplicadas de 
forma general a la hiperlipidemia. Sin embargo, existen algunos puntos específicos a ser aplicados en  esta situación.  
 
Pautas dietéticas en la hipertrigliceridemia 
 Reducción del aporte calórico total en caso de sobrepeso u obesidad (frecuente en 80 % de los casos). 
 Supresión absoluta de alcohol. 
 Reducción de los azúcares (mono y oligosacáridos), especialmente la sacarosa y fructosa. 
 Mantener un aporte adecuado de grasa y proteínas similar a las recomendaciones dietéticas para hiperlipemias. 
 Aumento de los ácidos grasos n-3 que descienden sensiblemente la tasa de triglicéridos por disminución de la 
síntesis hepática así como la de apolipoproteína B. 
 
Los pacientes con hipertrigliceridemia y hiperquilomicronemia severa pueden necesitar una dieta muy baja en grasa 
(10-20% del VCT) destinada a la prevención de pancreatitis. 
4.3. Dieta en las hiperlipemias mixtas (Tipos IIb y III) 
La dietoterapia puede conseguir la regresión plena de las lesiones vasculares de tipo aterosclerótico en la 
hiperproteinemia tipo III. Se recomienda dieta hipolipemiante acompañada de las características particulares de la 
hipertrigliceridemia (azúcares, alcohol y grasas saturadas), debido a que hay que tener en cuenta la elevación simultánea 
del colesterol y los triglicéridos que presentan estos tipos. 
4.4. Dieta en las hiperquilomicronemias (Tipos I y V) 
En la hiperlipemia tipo I, en la que existe un déficit de lipoproteinlipasa, la única manera de combatirla es con la dieta 
hipolipídica severa (< 25 gramos de grasa al día) con lo que dejan de formarse quilomicrones. En la tipo V el aumento de 
los triglicéridos proceden tanto de la alimentación (quilomicrones) como endógenos (VLDL), por tanto la dieta no tiene 
que ser tan severa. Como una dieta de estas características es difícil de llevar a la práctica, conviene adicionar triglicéridos 
de cadena media (ya comercializados) y que, al absorberse por vía sanguínea, no inducen la formación de quilomicrones. 
En este tipo de hiperlipemia, la dieta es plenamente eficaz. 
5. RECOMENDACIONES DIETÉTICAS POR GRUPOS DE ALIMENTOS 
A.-Carnes y aves 
 Limitar consumo carne roja, eliminando grasa visible antes de cocinarla (grasa saturada). 
 Carne de ave y conejo sin piel puede consumirse de forma regular, excepto pato y ganso. 
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 Evitar vísceras, elaborados cárnicos y embutidos en general, excepto aquellos que contengan sólo partes magras 
del animal y no contengan grasas de adición. Carne de cerdo, la parte magra es rica en ácidos grasos 
monoinsaturados, por lo que puede permitirse su consumo con una frecuencia de dos o tres veces a la semana, 
siempre eliminando la grasa visible. 
B.-Pescado y marisco 
 Consumo diario de pescado, blanco o azul. Este último es una de las fuentes principales de ácidos grasos 
poliinsaturados n-3 por lo que su consumo no debe desaconsejarse. Estarán especialmente indicados en caso de 
hipertrigliceridemia. 
 Marisco de concha podrá consumirse diariamente a pesar de su elevado contenido en colesterol debido a los 
ácidos grasos de tipo n-3 y a los esteroles que también contiene. Limitar consumo de crustáceos y cefalópodos, así 
como huevas de pescado. 
C.-Huevos 
En la yema se encuentran fosfolípidos y colesterol, 2-3 yemas a la semana. La clara no contiene grasa y es una buena 
fuente de proteínas, por lo que no debe limitarse su ingesta. 
D.-Leche y derivados 
La leche y los productos lácteos presentan un elevado contenido en ácidos grasos saturados y deben recomendarse 
desnatada. No limitar el consumo por ser principal fuente de calcio. Se limita el consumo de quesos frescos a un máximo 
de dos o tres veces por semana y se desaconsejan los quesos secos y semisecos. 
E.-Cereales y féculas 
Fuente importante de proteínas, hidratos de carbono complejos, así como vitaminas del grupo B y fibra. Deben ser 
alimentos básicos de la dieta, exceptuando aquellos derivados que pueden contener grasas añadidas, como la pasta con 
huevo y los platos precocinados. 
F.-Frutas y verduras 
Fuente de fibra, vitaminas, minerales e hidratos de carbono. Sólo cabe destacar el aguacate y las aceitunas, que por su 
alto contenido en grasa, aunque de predominio monoinsaturado, debe limitarse su ingesta en caso de precisar una 
pérdida ponderal. Las frutas desecadas son una importante fuente de fibra y energía y su contenido lipídico es 
despreciable. 
G.-Frutos secos 
Contienen cantidades considerables de grasas poli y monoinsaturadas, siendo recomendable su consumo 
regularmente. Los cacahuetes contienen cantidades considerables de AGS. 
H.-Legumbres 
Pueden considerarse sustitutos de la carne por el importante aporte proteico. Contienen fibra en gran parte soluble y, 
por lo tanto, con un efecto potencialmente beneficioso sobre el perfil lipídico en el sentido de disminuir las 
concentraciones de colesterol. Recomendar su consumo al menos dos veces a la semana. 
I.-Grasas y aceites 
Los aceites vegetales no contienen colesterol y, en general, la cantidad de AGS es poco destacable. El aceite de oliva, 
debido a su contenido en AGMI, es más estable y debería ser la grasa culinaria preferente. Los aceites de semillas (girasol, 
maíz y soja) contienen cantidades considerables de poliinsaturados, especialmente de ácido linoleico, y su consumo es 
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recomendable, aunque son más inestables. Los aceites de coco y palma, utilizados en bollería deberían evitarse, así como 
las margarinas, que pueden contener hasta 30-40% de ácidos grasos trans. Los aceites marinos, debido a su contenido en 
ácidos grasos de la serie n-3, son muy inestables. 
J.-Alcohol 
No deben ingerirse más de 30 g/día de etanol, y debe evitarse en caso de hipertrigliceridemia y sobrepeso.  
 
 ● 
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